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�Zusammenfassung: Asthma bronchiale ist eine
chronisch entzündliche Erkrankung der Atemwege
mit variabler Atemwegsobstruktion. Etwa jeder zehn-
te Erwachsene und jedes zwanzigste Kind sind 
be troffen. In der perioperativen Phase gibt es eine
Viel  zahl potentieller Trigger für einen Asthmaanfall
mit möglicherweise tödlichem Ausgang. Daher ist es
für den Anästhesisten essentiell, diese zu kennen, zu
er  kennen und möglichst zu vermeiden. Bei einem
peri operativen Anfall ist eine differenzierte, der peri-
operativen Phase an ge passte The rapie durchzufüh-
ren.

�Schlüsselwörter: Asthma Bronchiale – Anästhesie
– Perioperativer Anfall – Asthmaauslöser.

�Summary: Bronchial asthma is a chronic inflam-
matory respiratory disorder characterized by airway
ob struction of variable intensity. Roughly one in ten
adults and one in twenty children develop the condi-
tion. During the perioperative phase any number of
substances can potentially trigger an asthmatic
attack with a possibly fatal outcome. It is essential
for the anaesthetist to know, and recognize such
substances, and to avoid them wherever possible. A
perioperative attack requires a complex and differen-
tiated response that is appropriate to the current
operative situation.

�Keywords: Bronchial Asthma – Anaesthesia –
Perioperative Attack – Asthma Triggers.

Einleitung

Asthma ist eine durch bronchiale Hyperreagibilität
und variable Atemwegsobstruktion cha rak terisierte
chronisch entzündliche Erkrankung der Atemwege.
Bei prädisponierten Personen führt die chronische
Entzündung zu rekurrierenden Episoden von
Giemen, Kurzatmigkeit, Brustenge und Husten – vor
allem nachts und am frühen Mor gen. Diese Episoden
gehen mit einer ausgedehnten, aber variablen
Verengung der Atem wege einher, die meist spontan
oder nach Behandlung reversibel ist. Die Entzündung

der Atemwege ist auch der Grund für den Anstieg der
bronchialen Reagibilität gegenüber einer Vielzahl
bronchokonstriktorischer Stimuli [1].
Asthma bronchiale hat eine hohe medizinische und
sozioökonomische Bedeutung. In Deutsch land sind
ca. 10 % der kindlichen und 5 % der erwachsenen
Bevölkerung betroffen [1]. Dementsprechend wird
auch der Anästhesist regelhaft mit Asthmapatienten
kon fron tiert. Die Prävalenz war jahrelang ansteigend,
scheint aber nun konstant zu bleiben [2].

Pathophysiologie

Die Pathophysiologie des Asthmas ist intensiv
erforscht, aber letztlich noch nicht vollständig aufge-
deckt. Genetische Ursachen scheinen den Krank -
heitsausbruch und -verlauf zu beein flus sen.
Nach Kontakt mit einem Allergen oder durch unspe-
zifische Reize setzen Mastzellen, eosino phi le Granu -
lozyten und T-Helfer-Lymphozyten verschiedene
inflammatorische Mediatoren frei, was eine ganze
Reihe von Veränderungen auf anatomisch engstem
Raum auslöst: 
• Die Bronchialmuskulatur kontrahiert (Broncho -

spas mus), 
• die Bronchialgefäße dilatieren und wer den durch-

lässiger (Schleimhautödem), 
• die Schleimdrüsen sondern vermehrt Sekret ab

(Dys kri nie), 
• Sauerstoffradikale und zytotoxische Proteine zer-

stören Zellstrukturen. 

Bei anhaltender Entzündungssituation werden Myo -
fibroblasten aktiviert, was mit einer Ver di ckung der
Basalmembran und Hypertrophie von Schleimdrüsen
und Bronchialmus ku latur ein hergeht – die Obstruk -
tion wird zementiert (sog. Airway Remodeling) [3].
Ein weiterer und bedeutsamer pathophysiologischer
Faktor ist der bronchionervale Reflex bo gen [4].
Systemische oder lokale Neurokine stimulieren bron-
chiale C-Fasern, die über das zentrale Nervensystem
eine vagale Stimulation bewirken (Abb. 1).
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Acetylcholin (ACh)-vermittelt werden die glatte
Bronchialmuskulatur zur Kontraktion und die Mucus -
zellen zur Schleim produktion angeregt. Die präsy-
naptisch gelegenen muscarinergen M2-Rezeptoren
können beim Asthmapatienten – genetisch bedingt
oder infektgetriggert – die physiolo gi sche Autoinhibi -
tion der ACh-Ausschüttung nicht wahrnehmen. Wie
wichtig dieser Re flex bo gen für die Unterhaltung des
Asthmaanfalls ist, belegt die Wirksamkeit von Anti -
cholinerika im Anfall, während sie im Intervall als
„Controller“ (s. u.) nahezu wirkungslos sind. Auch die
Ef fekte von Lokalanästhestika sind so erklärbar 
(s. u.).
Weitere Rezeptoren der Bronchialmuskulatur sind
Histamin- und Adrenorezeptoren. Beide be wirken
ebenfalls eine Konstriktion, deren klinische Bedeut -
samkeit jedoch ge ring erscheint [5,6] - die Bronchial -
muskulatur des Menschen wird vermutlich nur unbe -
deu tend sympa thisch aktiviert [7]. Sie besitzt aber 

β2-Adreno rezeptoren, die durch den intra zel lu lären
Anstieg von zyklischem Adenosin mono  phosphat
(cAMP) eine starke Erschlaffung be wirken. Diese
Rezep toren werden physiologischerweise vorwie-
gend von systemisch wirksamen Kate chol ami nen
stimuliert.

Formen des Asthma bronchiale

Zunächst wird das allergische Asthma bronchiale
(extrinsisches Asthma), das besonders häu fig im
Kindesalter auftritt, vom nicht-allergischen Asthma
bronchiale (intrinsisches Asth ma) un terschieden.
Mischformen sind häufig.
Für den Anästhesisten ist eine Unterform des intrinsi -
schen Asthmas, das sog. Analgetika asth ma, von
besonderer Bedeutung. Der gemeinsame Vorläufer
der Leukotriene und cyclischen Endoperoxide, die
Arachi don säure, wird dabei über die Hemmung der
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Abb. 1: Schematische Darstellung des bronchialen Reflexbogens. Lokale oder systemische Neurokine (NK) erhöhen die Aktivität bron-
chialer C-Fasern, was über einen vagalen Reflexbogen und im Zusammenspiel mit dysfunktionalen M2-Rezeptoren eine über-
mäßige Acetylcholin-Ausschüttung bedingt (siehe Text), was wiederum zum Bronchospasmus und zur Dyskrinie führen kann.
Abbildung entnommen und übersetzt aus [4].
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Cyclooxygenase (COX) vermehrt via Lipoxy ge na se
zu Leukotrienen umgebaut [8]. Dies kann bei prädi-
sponierten Menschen einen Asth ma anfall triggern.

Diagnostik

Der Krankheitsbeginn liegt typischerweise in der
ersten Lebenshälfte, häufig bereits im Kin des alter.
Typische Zeichen sind eine allergische Diathese und
anfallsartige, besonders nächt liche Atemnot, die von
einem pfeifenden Atemgeräusch, trockenem Husten
und thorakalem Engegefühl begleitet wird. Die
Symptomausprägung ist typischerweise stark wech -
selnd, daneben kommen symptomfreie Perioden vor.
Objektiviert wird die Obstruktion ab dem Schul kind -
alter durch die Spirometrie. Ein Maß für die Obstruk -
tion ist der Quotient aus forcierter Einsekunden -
kapazität (FEV1) und forcierter Vi tal kapazität (FVC) in
Prozent vom Normalwert. Er wird auch als relative
Einsekunden ka pazität oder Tiffeneau-Index bezeich-
net. Im Anfall sind Werte < 70 %, im Kleinkindalter 
< 75 %, als Grenzwerte definiert. Da die Normalwerte
– abhängig von Alter, Geschlecht und Körpergröße –
eine große Spannweite aufweisen, sind absolute
Zahlenangaben nur mit Vor sicht zu be wer ten. Eine
Verbesserung der FEV1 um mehr als 15 % nach
Gabe von β2-Sympathomi me ti ka oder län gerfristiger
Zufuhr von Glukokortikosteroiden (GKS) runden das
Bild ab.

Im Intervall kann die Obstruktion, zur Sicherung der
Diagnose, auch durch Provoka tions tests herbeige-
führt werden. Eine einfache Messmethode bei gut
mitarbeitenden Patienten stellt die Messung des

Peak-Flow (PEF; Spitzenflussmessung) dar, die jeder
Patient mit einem simplen Gerät im Alltag selbst
durchführen kann. Eine zirkadiane Variabilität von
mehr als 20 % stützt die Diagnose. Absolutwerte
haben auch hier kaum Aussagekraft.

Schweregrade

Die Krankheitsschwere wird in die zwei Gruppen
intermittierend und persistierend ein ge teilt, wobei
das persistierende Asthma bronchiale nochmals in
gering-, mittel- und schwer gra dig eingeteilt ist. Die
genauen klinischen und spirometrischen Charak -
teristika der Schwe re grade für Erwachsene sind in
Tabelle 1 dargestellt. Die Einteilung für Kinder und
Jugend li che findet sich in der aktuellen Version der
Nationalen Versorgungsleitlinie (NVL) Asthma [1].

Intervalltherapie

Die Therapie des Asthma bronchiale richtet sich nach
dem Schweregrad. Beim intermit tie ren den Asthma
(Stufe 1) nimmt der Patient im Anfall lediglich ein
rasch wirksames β2-Sym pa thomimetikum (SABA).
Beim geringgradig persistierenden Asthma kommt
ein inhalatives GKS hinzu. In den Stufen 3 und 4 wird
das inhalative GKS um ein langwirksames β2-Sym pa -
tho mimetikum (LABA) ergänzt und ggf. um weitere
Antiasthmatika erweitert. Das Stufen schema der NVL
Asthma findet sich in Tabelle 2. Kinder und Jugend -
liche werden nach ei nem ähnlichen Schema behan-
delt; Montelukast besitzt bei ihnen jedoch einen
höheren Stel lenwert, und LABA werden zurückhal-
tender eingesetzt. Medikamente, die einen Anfall
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Tab. 1: Klassifikation der Asthmaschweregrade nach NVL Asthma (Erwachsene) [1].

Schweregrad Klinik Messgrößen
schwergradig persistierend anhaltende tägliche Symptome FEV1 < 60 % des Sollwertes

häufige Exazerbationen PEF < 60 % des persönlichen Bestwertes (PBW)
häufig nächtliche Symptome PEF-Tagesvariabiliät > 30 %
Einschränkung der körperlichen Aktivität

mittelgradig persistierend Symptome täglich FEV1 60 % bis 80 %
nächtliche Symptome > 1x/Woche PEF 60 % bis 80 % des PBW
Beeinträchtigung von Schlaf und PEF-Tagesvariabilität > 30 %
Belastbarkeit bei Exazerbation
täglicher Bedarf an SABA

geringgradig persistierend Symptome häufiger als 1x/Woche, FEV1 > 80%
aber nicht täglich
> 2x/Monat Symptome nachts PEF > 80%
Beeinträchtigung von Schlaf und 
Belastbarkeit bei Exazerbation PEF-Tagesvariabilität 20-30%

intermittierend < 1x/Woche Symptome tagsüber FEV1 > 80 %
< 3x/Monat Symptome nachts PEF > 80 %
kurze Exazerbationen PEF-Tagesvariabilität < 20 %
(Stunden bis wenige Tage)
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coupieren können, werden auch als „Reliever“
bezeichnet, während die Therapeutika zum Erhalt der
Anfallsfreiheit „Controller“ genannt werden.
Im perioperativen, notfall- und intensivmedizinischen
Bereich kommen weitere Therapie op tionen hinzu 
(s.u.). Im Folgenden werden zunächst die kon ven -
tionellen Thera peu ti ka charakterisiert, wobei beson-
derer Wert auf spezielle Risiken und die peri ope rative
Phase gelegt wird.

β2-Sympathomimetika
Die schnell wirksamen Vertreter dieser Gruppe sind
Mittel der Wahl zur Anfallsbekämpfung. Die
Anwendung erfolgt auch im Anfall primär topisch;
daneben ist die parenterale Zufuhr möglich. Zur
Erzielung einer sequentiellen Bronchodilatation – das
ist die initiale Dila ta tion zentraler Bronchien mit nach-
folgender topischer Applikation auf periphere
Abschnit te – soll die inhalative An wen dung alle 15
min und hochdosiert erfolgen. 
Im Anfall sind LABA nicht genügend wirksam und
daher zu vermeiden. Leider gibt es zwei wichtige
Namensähnlichkeiten: Salbutamol und Fenoterol
sind schnell wirksame Vertreter, Salmeterol und
Formoterol dagegen langsam wirkende.

Glukokortikosteroide
Glukokortikosteroide wirken auf mehren Ebenen
antiinflammatorisch und abschwellend. Pri  mär wer-
den sie ebenfalls topisch verwendet; im Anfall sollen
sie jedoch möglichst früh sy s te misch eingesetzt wer-
den. Die Dosierung beträgt dann etwa 1 mg
Prednisolon-Äqui valent pro Kilogramm Körper ge -
wicht (KG) alle 6-8 h. Die orale Gabe soll ebenso
wirksam sein wie die intravenöse Zufuhr [9]. Die
Latenz bis zum Wirkungseintritt beträgt mindestens
15 min – da her darf die Gabe von GKS niemals die
alleinige Maßnahme im manifesten Anfall sein. In der
Intervalltherapie sind orale GKS dem höchsten
Schweregrad vorbehalten.

Anticholinergika
Anticholinergika besitzen – im Gegensatz zur Thera -
pie der chronisch-obstruktiven Lungen er kran kung

(COPD) – nur einen geringen Stel lenwert in der
Intervalltherapie. Im Anfall weisen sie bei gleichzeiti-
ger Gabe von β2-Sym pa tho mimetika jedoch einen
additiven Effekt auf. Der einzige in Deutschland
zugelas se ne Wirkstoff für die Asthmatherapie ist
Ipratropium. Tiotropium besitzt theoretische Vorteile,
da es länger wirkt und eine „kinetische Selektivität“
zu den post synap ti schen M1- und M3-Rezeptoren
besitzt. Anti cho linergika sollen immer ausreichend
hoch do siert werden, da in niedriger Dosis durch vor -
wiegende Blockade des M2-Rezeptors eine Bron -
chokonstriktion resultieren kann.

Cromone („Mastzellstabilisatoren“)
Cromone hemmen die Freisetzung von Histamin und
Leukotrienen aus Mastzellen. Sie wir ken besonders
gut bei allergisch bedingtem Asthma und können
dort unter Umständen GKS einsparen. Die Anwen -
dung erfolgt immer topisch. Im Anfall haben sie kaum
eine Be deu tung.

Leukotrienrezeptor-Antagonisten
Einziger zugelassener Wirkstoff in Deutschland ist
Montelukast. Die oral zuzuführende Sub stanz ist
besonders wirksam bei allergisch bedingtem
Asthma, Analgetikaasthma und An stren gungs -
asthma, jedoch nicht im Anfall. Montelukast ist rela-
tiv teuer – neben der Rolle als Reservemittel ist die
wesentliche Indikation der Verzicht auf GKS beim
kindlichen Asthma.

Präoperative Evaluation

Die präoperative Diagnostik muss differenziert erfol-
gen. Einerseits sollen Kostendruck und All tagsstress
den Anästhesisten nicht von einer angemessenen
Untersuchung abhalten, an de rerseits soll aus jeder
Untersuchung ein Nutzen für den Patienten abzulei-
ten sein. 
Im präoperativen Anästhesiegespräch steht die Klinik
des Patienten im Vordergrund. Es wer den Schwere,
Häufigkeit, Dauer und Trigger von Anfällen erfragt
sowie die im Anfall er folg reichen individuellen Thera -
pie optionen eruiert. Außerdem ist die Häufig keit
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Tab. 2: Stufenschema der Intervalltherapie für Erwachsene nach der NVL Asthma (1).

Schweregrad Dauertherapie
schwergradig persistierendes Asthma inhalatives GKS in hoher Dosis plus LABA

und eine oder mehrere der zusätzlichen Optionen: orales GKS, 
retardierte Theophyllin

mittelgradig persistierendes Asthma inhalatives GKS in niedriger bis mittlerer Dosis plus LABA
in begründeten Einzelfällen statt LABA oder zusätzlich: Montelukast, 
retardiertes Theophyllin, orales retardiertes LABA

geringgradig persistierendes Asthma inhalatives GKS in niedriger Dosis 
intermittierendes Asthma keine

�
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der Einnahme einer „Reliever“-Medikation zu erfra-
gen.
Auf unzureichende Therapieeinstellung oder begin-
nende Exazerbation weisen mehr als zehn SABA-
Anwendungen pro Tag, subjektiv zunehmende Dys -
pnoe, ein PEF <80 % des PBW (persönlicher Best -
wert) oder ein neu aufgetretenes Anstrengungs -
asthma hin [1].
Erst die Kenntnis der Stufentherapie ermöglicht es,
der Klinik einen Schweregrad zuzuord nen. So muss
etwa bedacht werden, dass ein gering symptoma-
tisch erscheinender Patient mit einem oralen GKS in
der Eigenmedikation bereits den höchsten Schwere -
grad aufweist.
Die Differenzialdiagnose zu anderen kardiopulmona-
len Krankheiten – insbesondere COPD, Lungen -
emphysem und chronischer Herzinsuffizienz – ist
essentiell. Auch die nicht seltenen Über lappungen
müssen bedacht werden [10].
Viele COPD-Patienten bezeichnen ihre Krankheit
selbst als Asthma. Wichtige Unterschiede der
Krankheitsentitäten sind in Tabelle 3 zusammenge-
fasst. Im Einzelfall kann eine Spiro me trie mit
Reversibilitätstest (Abb. 2) für Aufklärung sorgen; sie
ist jedoch keine Stan dard untersuchung bei bekann-
ter Diagnose.
Bei Verdacht auf Herzinsuffizienz soll nach krank-
heitstrennenden Symptomen – wie Ödem neigung
und Nykturie – gefragt werden. Normale BNP (brain
natriuretic peptide)-Werte schließen eine Herzin suffi -
zienz mit hoher Wahrscheinlichkeit aus [11], während
der echo kar diographische Nachweis einer systoli-
schen oder diastolischen Funk tions störung den Ver -
dacht erhärtet.
Eine präoperative Blutgasanalyse (BGA) ist nur bei
Ruhedyspnoe indiziert. Sie belegt den re spira -
torischen Stress, mit dem der Patient im Alltag lebt.
Eine kompensierte respiratorische Stö rung soll peri-
operativ nicht geschönt, sondern belassen werden;
sie ist Ausdruck eines chro ni schen pathophysiologi-
schen Gleichgewichts, das nicht kurzfristig verbes-
sert werden kann. Im Anfall dient die BGA zur Be -

wertung des Schweregrads (s.u.). Eine pH-Ab -
weichung vom Normal  wert ist immer ein Alarm zei -
chen und belegt eine akute Exazerbation, wobei wei-
tere Erkran kungen mit Einfluss auf den Säure-Basen-
Haushalt zu beachten sind. Sinkende Werte im Peak-
Flow-Tage buch weisen ebenfalls auf eine
Verschlechte rung hin; vor elektiven Operationen sol-
len sie eine ent sprechende internistische Diagnostik
und Thera pie induzieren.
Eine Röntgen-Aufnahme der Thoraxorgane kann dif-
ferenzialdiagnostisch wegweisend sein, ist aber bei
eindeutiger Diagnose „Asthma“ präoperativ nicht
notwendig.
Die medikamentöse Prämedikation erfolgt regelmä-
ßig mit einem Benzodiazepin. Sie soll bei gegebener
Indikation auch dem anfallsfreien Asthmapatienten
nicht vorenthalten wer den und mildert den periope-
rativen Stress als potentiellen Anfallstrigger. Die vor-
bestehende an ti asthmatische Medikation wird auch
am OP-Tag belassen. Die „Reliever“-Medikation soll
den Patienten in den OP begleiten, während die
„Controller“ auf Station verbleiben.
Promethazin wird wegen seiner antihistaminergen
Wirkung gelegentlich noch als Sedativum für

Abb. 2: Schematisierter Kurvenverlauf in der Spirographie vor
Bronchospasmolyse (a) und danach (b). Im Gegensatz
dazu findet sich beim COPD- oder Emphysem-Patienten
keine oder nur eine geringe Reversibilität der Obstruk -
tion, dafür aber ein noch ausgeprägterer „Dip“ (Pfeil) als
Zeichen des Kollapses der kleinen Atemwege.

Tab. 3: Unterschiede von Asthma und COPD nach der Leitlinie der Deutschen Atemwegsliga [36].

Merkmal Asthma COPD
Alter bei Erstdiagnose variabel, häufig Kinder- und Jugendalter meist nicht vor 6. Lebensdekade
Tabakrauchen kein direkter Zusammenhang, Kausalzusammenhang

Verschlechterung möglich
Hauptbeschwerden anfallsartig auftretende Atemnot Atemnot bei Belastung
Verlauf variabel, episodisch progredient
Allergie häufig kein Kausalzusammenhang
Obstruktion variabel persistierend
Reversibilität der Obstruktion ∅FEV1 >15 % ∅FEV1 <15 %
Bronchiale Hyperreaktivität regelhaft vorhanden möglich
Ansprechen auf GKS regelhaft gelegentlich

�
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Asthmapatienten proklamiert – die fehlende
Antago nisierbarkeit sei hier aber als ein gra vierender
Nachteil genannt.
Eine Erhöhung der Dosis der GKS ist nicht notwen-
dig und soll nur erfolgen, wenn mit einer akuten
Nebennierenrindeninsuffizienz gerechnet werden
oder aus anderen Gründen GKS verabreicht werden
müssen. 

Durchführung der Anästhesie

Vor Einleitung der Anästhesie erhält der Patient regel-
mäßig zunächst zwei Hübe seines SABA [12].
Bei Asthmapatienten bietet sich die Regional -
anästhesie (RA) – ggf. in Kombination mit ei ner
Allgemeinanästhesie – an. Die fehlende Manipulation
am Respirationstrakt mit effektiver An algesie und ge -
ringem Refluxrisiko spricht für die alleinige RA.
Daneben ist aber auch die per sönliche Präferenz des
Patienten zu beachten – ein überängstlicher Patient
ist hoch an fallsgefährdet. Daher dürfen Asthma -
patienten nicht zur alleinigen RA ge drängt werden.
Sofern eine Sedierung erforderlich wird, kann die
bronchodilatatorische Komponente von Propofol [13]
oder Ketamin ausgenutzt werden. Darüber hinaus
bieten die systemischen Spie gel der Lokalanäs -
thetika einen gewissen Schutz vor einem Broncho -
spas mus [14]. Supraklavikuläre Plexus blockaden
sind kritisch zu bewerten, da sie bei Be teiligung des
N. phrenicus zu einem Abfall der Vital kapazität um
etwa 30 % führen. Bei ei ner geplanten Kombina -
tions anästhesie kann die RA in Einzelfall auch nach
Einleitung der All gemeinanästhesie (ggf. Sono -
graphie gestützt) durchgeführt werden.

Für die Narkoseinduktion ist Propofol das Hypno -
tikum der Wahl. Bei hämodynamischen Be den ken
gegen den Einsatz von Propofol können auch ande-
re Hypnotika benutzt wer den; sie bieten jedoch kei-
nen antiasthmatischen Effekt [13,15]. Bei Etomidat
ist zusätzlich die Sup pres sion der Cortisonsynthese
in der Nebennierenrinde und bei Thiopental der ent -
hal te ne Schwefel als Asthmatrigger zu bedenken.
Die i.v.-Injektion von Lidocain (1,5 mg/kg KG) vor der
Narkoseeinleitung soll einen gewissen Schutz vor
einer in tu bationsbedingten Bronchokonstriktion bie-
ten [16]. Die Wirkdauer be trägt etwa 15 min, so dass
es mit den systemischen Spiegeln anderer, nach
Einleitung appli zier ter LA nicht interferieren dürfte.
Falls jedoch vor der Einleitung eine RA gesetzt
wurde, ist auf Lidocain zu verzichten, um toxische
Spiegel der Lokalanästhestika zu vermeiden. Die
Wir kungen von Li do cain und Propofol verstärken
sich nicht, die von SABA und Lidocain je doch durch-
aus [12].

Als Analgetikum bietet Ketamin wegen seiner sym-
pathomimetischen und broncho dila tie ren den Wir -
kung einige Vorteile. Die üblicherweise in der
Anästhesie verwendeten Opioide können ebenfalls
sicher eingesetzt werden.
Wenn möglich soll ein supraglottischer Atemweg eta-
bliert werden, da die endotracheale Intubation einen
deutlich stärkeren Anfallsreiz darstellt als eine supra-
glottische Atemhilfe [17] – in beiden Fällen ist auf
ausreichende Narkosetiefe zu achten.
Es sollen nur Muskelrelaxanzien eingesetzt werden,
die kaum oder kein Histamin freisetzen und präferen-
ziell an M3-Rezeptoren und weniger an M2-Rezep -
toren binden. Da zu zählen Vecuronium, Rocuronium,
Pancuronium und Cisatracurium. Succinylcholin,
Atracurium und Mivacurium sind ungeeignet. Eine
Antagonisierung mit Cholinesterasehemmern soll
vermieden werden, da sie eine bronchiale Hyper -
sekretion und Hyperreaktivität bedingen.

Kreislauftherapie
Peri ope rativ übliche Antihypo to nika enthalten meist
Sulfat oder Sulfit, die beim prädispo nier ten Patienten
einen Bronchospasmus auslösen können. Dies impli-
ziert auf den ersten Blick eine großzügige Volumen -
gabe zur Hypotonievermeidung. Insbesondere bei
einer kardialen Begleiterkrankung ist jedoch eine
Hypervolämie dringend zu vermeiden, um die pulmo-
nale Situation nicht durch ein Lungenödem weiter zu
verschlechtern.

Die postoperative Phase

Die postoperative Phase ist durch die nach der intra-
operativen Beatmung drohende re s pi ratorische
Anpas sungs stö run g gekennzeichnet; darüber hinaus
stellt die Schmerztherapie eine be sondere Heraus -
forderung dar. Je nach Eingriff und Operationsdauer
können bron cho kon striktorische Mediatoren kursie-
ren. 

Prophylaxe und Therapie von Übelkeit und
Erbrechen sollen primär mit Dexamethason er fol gen,
sofern GKS nicht bereits systemisch verwendet wur-
den. Die üblichen weiteren Anti emetika können beim
anfallsfreien Asthmapatienten normalerweise eben-
falls sicher ein ge setzt werden, obwohl sie durch ihre
pharmakologischen Eigenschaften potentielle Aus -
löser darstellen. Diesem wird auch in den jeweiligen
Fachinformationen Rechnung ge tragen, die Asthma
als Anwendungsbeschränkung aufführen. Dies gilt
für Meto clo pramid, Dimetiden, Serotonin-Anta -
gonisten und die Butyrophenone Haloperidol und
Droperidol.

�
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Postoperative Schmerztherapie
Stress und Schmerz sind starke Auslöser eines
Bronchospasmus, so dass der Schmerzkontrolle und
Stressabschirmung beim Asthmapatienten besonde-
re Bedeutung zukommen. Dabei sind jedoch die
Risiken des Analgetikaasthmas und der opioidbe-
dingten Atemdepression zu beachten.
Die Prävalenz des Analgetikaasthmas nach Provo -
kationstestung beträgt bei Er wa chsenen et wa 20 %,
bei Kindern sind es 5 %. Kreuzsensitivität auf ande-
re klassische nicht-steroidale Antirheumatika (NSAR)
sowie Metamizol ist die Regel [18,19]; für Parace -
tamol beträgt sie nur etwa 7 %, und ausgelöste
Bronchospasmen sollen milder verlaufen [18]. Die
neueren COX-2-selektiven Hemmstoffe zeigen keine
Kreuzsensibilität mit den klassischen nicht-selek ti ven
COX-Hemmern [20] und scheinen prinzipiell kein
Analgetikaasthma auszulösen.
Die bedarfsadaptierte Opioidgabe ist auch beim
postoperativen Asthmapatienten unproblematisch.

Perioperative Gabe von β-Blockern
Unselektive β-Blocker wie Propranolol sind beim
Asthmapatienten kontraindiziert. β1-prä valente Sub -
stanzen wie Bisoprolol und Metoprolol können
außerhalb eines Anfalls (bis zum leichtgradig persi-
stierenden Asthma bronchiale) vorsichtig einge-
schlichen werden. Da bei sinkt die FEV1 zunächst
gering; die Reversibilität auf β2-Sympathomimetika
bleibt je doch erhalten. Im Verlauf normalisiert sich
die FEV1 wieder.
Eine Mortalitätssenkung durch Gabe von β-Blockern
nach Myokardinfarkt ist auch für in ter mit tierend und
leichtgradig betroffene Asthmapatienten nachgewie-
sen und soll ihnen peri ope  rativ nicht vorenthalten
werden [21,22].

Therapie des schweren Anfalls

Beim wachen Patienten ist ein Anfall leicht über die
subjektive Atemnot und Giemen fest zustellen. Bei
maschinell beatmeten Patienten zeigen unter unver-
änderter Geräteein stel lung abnehmende exspiratori-
sche Tidal vo lu mina – zusammen mit einem obstruk-
tiven Muster in der Fluss-Zeit- oder Fluss-Volumen-
Kurve – einen Anfall an. Bei zu kurzer Exspirations -

dauer bleibt ein endexspiratorischer Restfluss erhal-
ten, der einen intrinsischen PEEP (positiver end ex -
spiratorischer Druck) unterhält und die Beatmungs -
situation im Anfall weiter ver schlech tern kann.

Auslöser
Die Auslöser für einen Asthmaanfall sind vielfältig.
Bedeutend sind Allergien, Analgetika, gastroösopha-
gealer Reflux, endotracheale, laryngeale und pharyn-
geale Instrumentierung, Nebel, Kälte, Staub,
schleim hautreizende Noxen, Infektion, β-Blocker und
psychische Faktoren wie Stress und Schmerz. Eine
Anäs thesie birgt damit eine Fülle von Ansatzpunkten
für eine Anfalltriggerung.

Schweregradeinteilung des Anfalls
Asthmaanfälle verlaufen unterschiedlich schwer und
mit unterschiedlicher Dynamik. Tabelle 4 zeigt wich-
tige Kriterien für die Beurteilung der Anfallsschwere.
Auch hier sei wieder auf einen klinisch bedeutenden
Unterschied zur COPD hingewiesen: Der COPD-
Patient ist häufig an seine chronische Hyperkapnie
adaptiert. Beim Asth ma patienten ist die Hyper kapnie
dagegen ein wichtiges Zeichen der beginnenden
Dekom pen sation.

Pharmakotherapie
Neben den bereits dargestellten konventionellen
Antiasthmatika stehen dem Anästhesisten und
Intensivmediziner weitere sehr wirksame Mittel zur
Verfügung.
Sauerstoff soll bedarfsgerecht verabreicht werden,
um einer Hypoxämie und dem Euler-Liljestrand-
Reflex entgegenzuwirken. Ein pauschaler FiO2 von
100 % ist nicht indiziert, da re sul tierende Resorp  -
tions  atelektasen die funktionelle Residualkapazität
weiter reduzieren kön nen. Eine Atemdepression ist
allerdings auch bei hoher Sauerstoff-Dosierung nicht
zu erwar ten.
Asthmaanfälle reagieren sehr variabel auf die Gabe
von Magnesium. Da es, langsam in fundiert, regelmä-
ßig sehr gut verträglich ist, kann im Anfall ein Versuch
mit 25 mg/kg KG Magnesium i.v. erfolgen.
Ketamin begünstigt – insbesondere durch seine sym-
pathomimetische Wirkung – die Bron cho di la tation,
so dass es beim beatmeten Asthmapatienten als �
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Tab. 4: Vereinfachte Schweregradeinteilung der Asthmaexazerbation nach [37].

gering mäßig schwer bedrohlich
Haltung kann liegen bevorzugt sitzen vorgebeugt
Giemen mäßig, häufig nur endexspiratorisch laut meist laut silent lung
Pulsfrequenz <100 100 - 120 >120 Bradykardie
paO2 (mmHg/kPa) normal >60 / >8,0 <60 / <8,0
paCO2 <45 / <6,0 <45 / <6,0 >45 / >6,0
psaO2 >95 % 91 - 95 % <90 %
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analgetische Komponente der An algosedierung
indiziert ist. Die unter Ketamin beschriebene Hyper -
salivation ist inter in dividuell sehr un terschiedlich aus-
geprägt und klinisch gut zu beherrschen (Absaugen;
ggf. Atropin i.v.). Darüber hinaus kann die kontinuier-
liche i.v.-Zufuhr von Lidocain er wogen werden. Auch
die volatilen Anästhetika wirken bronchodilatierend
und können mit einem entspre chen den System zur
Analgosedierung eingesetzt werden; Desfluran bildet
hier eine Ausnahme [23,24].
Theophyllin ist im akuten Anfall nicht Mittel der Wahl.
Eine subjektiv empfundene Besserung be ruht ggf.
auf einer gering euphorisierenden Wirkung. Nach
Gabe von GKS und SABA hat Theophyllin keine
zusätz lichen positiven Wirkungen und führt lediglich
zu unerwünschten Ef fekten [25]. Eine Nischen indi -
kationen im Anfall bleibt vorstellbar: Ein Szenario, in
dem SABA nicht zur Verfügung stehen.
Für die Anwendung von Adrenalin per inhalationem
existieren uneinheitliche Daten [26]. Als Ultima Ratio
kann jedoch ein Therapieversuch mit i.v.-Injektion
kleiner Boli (etwa 50 µg) zur Broncho spas molyse und
Abschwellung der Schleimhaut erfolgen.
Der Stellenwert der bakteriellen Infektionen als
Anfall strigger wurde in der Vergangenheit über-
schätzt. Dennoch soll eine angemessene Antibiose
bei Verdacht auf einen bakteriell getriggerten Anfall
nach Gewinnung von Bronchialsekret und ggf.
Blutkulturen erfolgen [1].

Der Cortison-resistente Asthmaanfall
Eine nicht unbedeutende Anzahl von Asthmaanfällen
persistiert trotz hoher GKS-Dosen und Ausnutzen
einer Vielzahl von bronchodilatierenden Therapien.
Hier wird ein Cortison-re sis tenter Asthmasubtyp
postuliert, für den Anti-IgE-Antikörper (Omalizumab)
und/oder Anti-TNF-Antikörper (Etanercept; hier als
off-label-use) therapeutisch eingesetzt werden kön-
nen [27,28]. Es handelt sich hier bei allerdings um
sehr teure und wenig validierte Therapien.

Behandlung begleitender Probleme
Je länger und je schwerer ein Anfall verläuft, desto
stärker müssen begleitende Probleme, hier insbe-
sondere die Trias Hypovolämie, Hypokaliämie und
Azidose, beachtet werden.
Eine Hypovolämie entsteht u.a. durch verminderte
Flüssig keits aufnahme während des An falls und
erhöhte renale Verluste. Diese Verluste müssen kon-
sequent ausgeglichen werden, um der Bildung von
zähem, nicht mehr mobilisierbarem Sekret sowie
hämodynamischen und renalen Folgewirkungen des
Flüssigkeitsmangels vor zu beugen. Mucopharmaka
spielen im Asthmaanfall wacher Patienten dagegen
keine Rolle und sollen wegen möglicher Zu nahme

des Hus tenreizes mit beschleunigter Erschöpfung
vermieden werden [1].
Bei der Hypokaliämie steht die Gefahr schwerer
Herz rhythmusstörungen im Vordergrund, die durch
wiederholte β-Mimetika- oder auch Theophyllin-
Gabe ausgelöst werden kön nen. Daher soll sie aus-
geglichen werden.
Ein Azidoseausgleich mit Bicarbonat wird in keiner
aktuellen Leitlinie erwähnt, wohl weil die Gabe von
Bicarbonat theoretisch einen Anstieg des paCO2 nach
sich ziehen müsste. Buysse et al. [29] konnten
jedoch bei Kindern nach Bicarbonatgabe zum
Azidoseausgleich (bei einem pH <7,15) einen sinken-
den paCO2 verbunden mit klinischer Besserung
beobachten.

Sedierung
Ein Patient im Anfall steht unter starkem Stress und
ist häufig verängstigt. Eine Sedierung soll dennoch
nur mit größter Vorsicht vorgenommen werden;
bevorzugt mit antagonisierbaren Substanzen wie
Midazolam, evtl. auch mit Ketamin in subanästheti-
schen Dosen.

Stellenwert der Nicht-Invasiven Beatmung (NIV)
Der Stellenwert der NIV beim schweren Asthmaanfall
ist ungeklärt. Die Studienlage ist – im Ge gensatz zur
COPD – noch uneindeutig [30]. 
Dennoch kann empfohlen werden, vor der Intubation
und Beatmung einen NIV-Versuch zu unternehmen
[31]. Der Effekt muss jedoch kurzfristig und engma-
schig mittels klinischem Bild, Atemparametern und
BGA kontrolliert werden.

Invasive Beatmung
Es gibt keine speziellen Kriterien zur Intubation beim
Asthmaanfall. Erlöschende Schutz reflexe und ander-
weitig nicht behebbare Hypoxämie sind jedoch
unstrittige Intubations indika tionen. Darüber hinaus
besteht die Herausforderung darin, die Dynamik des
Anfalls und die mus kulären Reserven des Patienten
richtig abzuschätzen, um einerseits die Intubation
recht zeitig vor dem Eintritt einer Reanimations -
situation vorzunehmen, aber andererseits erst dann,
wenn keine Hoffnung mehr besteht, die Intubation
noch verhindern zu können.
Die Narkoseeinleitung soll als Blitzeinleitung erfol-
gen. Es ist mit einer massiven Kreis lauf depression
nach Wegfall der Stressreaktion des Patienten zu
rechnen und es sind bereits vor der In tu bation ent-
sprechende Vorsichtsmaßnahmen zu ergreifen, wie
Volumen gabe und Vaso pressoren in Bereitschaft. 
Die Beatmung erfolgt zunächst mit „permissiver
Hyperkapnie“. Niedrige Atemfrequenzen ermög-
lichen eine längere Exspirationsdauer; sie ist so zu �
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verlängern, dass gerade kein Rest fluss mehr vor-
han den ist, wenn die nächste Inspiration beginnt.
Hierdurch wird dem „air trap ping“ und der Ausbil -
dung eines intrinsischen PEEP vorgebeugt. Der
Spitzendruck soll mög lichst <40 mbar (besser
<30 mbar) bleiben, um sekundären Lungenschäden
vorzu beu gen.
Da GKS und Muskelrelaxanzien Risikofaktoren für
die Entwicklung einer schweren Myo- und Neuro -
pathie sind, sollen Muskelrelaxanzien extrem zurück -
haltend eingesetzt werden [32,33]. GKS sind bei
einem beatmungspflichtigen Patienten im Asthma -
anfall jedoch unverzichtbarer Be standteil der
Therapie.

Positiver endexspiratorischer Druck (PEEP)
Ein PEEP >5 mbar ist im Asthmaanfall in den meisten
Fällen eher schädlich. Die Atem wege sind – im
Gegensatz zur COPD oder dem Lungenemphysem –
beim reinen Asthma bron chiale nicht instabil und
profitieren daher nicht von der inneren Stützfunktion
des PEEP [34]. Die Höhe des PEEP soll engmaschig
reevaluiert werden, da der Asthmaanfall - und eben-
so seine Rückbildung - einen dynamischen Prozess
darstellt [35].

Schwangerschaft
Schwangere Asthmapatientinnen erfahren zu einem
Drittel eine Verschlechterung und zu einem Drittel
eine Verbesserung der Krankheit während der
Schwangerschaft. Die Inter vall therapie wird unverän-
dert fortgeführt.
Ein Asthmaanfall in der Schwangerschaft ist ebenso
konsequent wie bei einer nicht schwan geren Pati -
entin zu therapieren [1]. Eine persistierende Hypo x -
ämie ist für das Kind schädlicher als jede indizierte
und fachgerecht durchgeführte Therapie.
Unter der Geburt sind Anfälle insgesamt selten. Die
wehenhemmende Wirkung von β2-Sym pa thomi me -
tika und Magnesium soll aber bedacht werden.

Bedenkenswertes für den Anästhesisten
Dem Internisten werden Asthmapatienten vorgestellt,
die wegen des Anfalls hospitalisiert wurden. Er unter-
liegt also nicht den Zwängen eines wartenden OP-
Programms, für welches ein Asthmaanfall „nur“ eine
perioperative Störgröße darstellt. Außerdem sind
Anästhesisten, anders als der Internist, gewohnt, die
Resultate ihrer Medikamentenapplikationen fast im -
mer unmittelbar zu erleben. Asthmatherapie benötigt
jedoch Zeit, und ein Anfall ist nur sel ten durch eine
Injektion zu beenden. Weiter befinden sich viele peri-
operativ unüb liche Me dikamente unter den Anti -
asthmatika, mit denen sich der Anästhesist vertraut
ma chen muss, um nicht vorschnell Zuflucht zur

Intubation und Beatmung zu nehmen – diese sind
stets nur die Ultima Ratio. Im Anfall heißt es daher,
Ruhe zu bewahren, den Medikamenten aus rei chend
Wirkzeit zuzugestehen und ggf. Mut zu unpopulären
Entscheidungen – „gegen“ das OP-Programm und
für den Patienten – zu finden.

Zusammenfassung

Der Patient mit Asthma bronchiale ist eine besonde-
re Herausforderung im perioperativen Bereich. Die
Anfallsprophylaxe hat höchste Priorität. Entsprech -
ende Auslösemechanismen und günstige Pharmaka
sollen bekannt sein und bedacht werden. Im Anfall ist
eine differenzierte Behandlung erforderlich, die der
jeweiligen perioperativen Phase und dem Anfalls -
verlauf dynamisch anzupassen ist.
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MULTIPLE-CHOICE-FRAGEN (CME 10/2008)
1. Die Hyperkapnie beim spontan atmenden Asthma patienten

ist im Anfall ein Zeichen für
a) übermäßige Sauerstoffzufuhr.
b) das Versagen der Atempumpe.
c) unzureichende Sedierung.
d) eine respiratorische Alkalose.
e) eine Besserung des Allgemeinzustandes mit baldiger

Beendi gung des Anfalls.

2. Folgende Eigenmedikation soll einen Asthmapatienten in
den OP-Trakt begleiten:
a) Ipratropium und Budesonid als Spray.
b) Theophyllin Retardkapsel und orales Glukokortikoid.
c) Formoterol und Budesonid als Kombispray.
d) Formoterol und Budesonid als Einzelsprays.
e) Fenoterolspray.

3. Für schwangere Asthmapatientinnen gilt nicht:
a) Etwa ein Drittel erleidet während der Schwangerschaft eine

Verschlechterung der Erkrankung.
b) Im schweren Anfall müssen systemische Gluko korti koide

zum Schutz des ungeborenen Lebens um jeden Preis ver-
mieden werden.

c) Eine Therapie mit Montelukast kann weitergeführt werden.
d) Ein schwerer Asthmaanfall mit Hypoxämie ist stets als

Notfall anzusehen.
e) Ein Asthmaanfall unter der Geburt ist selten.

4. Welche Zuordnung von Rezeptoren und Effekt auf die
Bronchialmuskulatur trifft zu?
a) Histaminrezeptor-Konstriktion, Acetylcholinrezeptor-Dilata -

tion
b) β-Adrenorezeptor-Konstriktion, α-Adrenorezeptor-Dila ta -

tion.
c) Acetylcholinrezeptor-Konstriktion, Histaminrezeptor-Dilata -

tion.
d) β-Adrenorezeptor-Dilatation, Histaminrezeptor-Dilatation.
e) Acetylcholinrezeptor-Konstriktion, β-Adrenorezeptor-Dilata -

tion.

5. Für die postoperative Schmerztherapie des Asthma pati -
enten gilt:
a) Metamizol löst quasi nie ein Analgetikaasthma aus.
b) Remifentanil ist das Analgetikum der Wahl zur postoperati-

ven Schmerztherapie.
c) Insgesamt sollen Schmerzmittel zurückhaltend eingesetzt

werden, um keine Atemdepression zu riskieren.
d) Paracetamol löst deutlich seltener Analgetikaasthma aus als

Acetylsalicylsäure.
e) Asthmapatienten sind generell weniger schmerzempfindlich

als Patienten ohne Asthma.

6. Bezüglich der Unterschiede zwischen COPD und Asthma
gilt:
a) Beide sprechen gleich gut auf β-Sympathomimetika an.
b) Beide sprechen gleich gut auf Anticholinergika an.

c) COPD und Asthma sind unterschiedliche Begriffe für die
gleiche Krankheitsentität.

d) Niktion spielt für die Asthmaentstehung eine entscheidende
Rolle.

e) Das Ausmaß der Obstruktion ist beim Asthmapati enten vari-
abler als beim COPD-Patienten.

7. Welche Aussage trifft für die Durchführung einer Regional -
anästhesie beim Asthmapatienten nicht zu?
a) Eine Phrenicus-Parese kann die Vitalkapazität beeinträchti-

gen.
b) Bei vorgesehener Kombinationsnarkose sollen Regio nal -

anästhesien stets nach der Allgemeinanästhesie angelegt
werden.

c) Eine ausreichende Stressabschirmung ist hier be sonders
wichtig.

d) Die systemischen Spiegel der Lokalanästhetika kön nen
einen gewissen Bronchospasmusschutz bieten.

e) Asthmapatienten sollen nicht zu einer Regional anästhesie
gedrängt werden.

8. Für einen Asthmapatienten mit ständiger geringer Ruhe -
dyspnoe trifft zu:
a) Er soll unbedingt Theophyllin in der Regelmedikation haben.
b) Sein Asthmaschweregrad wird als geringgradig persistie-

rend eingestuft.
c) Sein Asthmaschweregrad wird als schwergradig persistie-

rend eingestuft.
d) ß-Blockergabe nach perioperativem Myokardinfarkt stellt

kein Problem dar.
e) Er soll keinesfalls Theophyllin in der Regelmedikation haben.

9. Die invasive Beatmung eines Asthmapatienten im Anfall
a) soll so frühzeitig wie möglich beginnen, um ihm die Angst zu

nehmen.
b) soll zunächst mit hohem PEEP geschehen, um das Sekret

aus den kleinen Atemwegen in die Alveolen zurückzudrän-
gen.

c) ist in der Regel unvermeidbar.
d) soll mit niedrigen Spitzendrücken auskommen und ggf.

dafür eine Hyperkapnie in Kauf nehmen.
e) soll unter totaler Muskelrelaxation stattfinden, um die

Thorax wand zu entspannen.

10. Präoperativ soll der Anästhesist beim Asthma patienten
a) immer auf Benzodiazepine zu Gunsten von Prome thazin ver-

zichten.
b) in der Regel die Durchführung einer Röntgenaufnahme des

Thorax in zwei Ebenen initiieren.
c) immer eine Bodyplethysmographie durchführen lassen.
d) eine genaue Anfallsanamnese erheben.
e) die inhalativen Medikamente auf Funktionsfähigkeit über -

prüfen.
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